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Компрессионный стеноз чревного ствола (КСЧС) 
представляет собой симптомокомплекс, в основе кото-
рого лежит различной степени выраженности стеноз 
чревного ствола, иногда в сочетании с таковым верхней 
брыжеечной артерии, вызванный сдавлением этого 
сосуда срединной дугообразной связкой диафрагмы, 
а также ее внутренними ножками и нейрофиброзной 
тканью чревного сплетения. КСЧС может быть причиной 
хронической ишемии органов брюшной полости и хро-
нического болевого синдрома. Ветви чревного ствола, 
снабжающие кровью желудок, печень, поджелудочную 
железу, связаны с брыжеечными артериями кишечника 
в единый круг, поэтому при недостатке тока крови по 
одной из ветвей страдает весь пищеварительный тракт. 
Основным клиническим проявлением КСЧС является 
боль в животе, наблюдаемая у 97–100% больных. 
Ангиография является наиболее инвазивным и в то же 
время наиболее информативным в настоящее время 
методом, позволяющим оценить степень и протяжен-
ность сужения чревного ствола и определить показания 
к хирургическому лечению. УЗИ является безвредным, 
безболезненным и в то же время информативным мето-
дом диагностики КСЧС. Современной ультразвуковой 
методикой является УЗИ с при менением эхоконтрасти-
рования. Мультидетекторная КТ-ангиография является 
оптимальным методом лучевой диагностики КСЧС. 
МР-ангиография с успехом приме няется как для пред-
операционной подготовки у пациентов с компрессией 
чревного ствола, так и в послеоперационном периоде. 
Способы хирургического лечения при абдоминальной 
ишемии делятся на паллиативные, декомпрессионные 
и реконструктивные. Лапаро скопический метод можно 
считать оптимальным при декомпрессии чревного ство-
ла, но выбор метода хирургического лечения должен 
рассматриваться индивидуально.  
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Compression stenosis of the celiac trunk (CSCT) is a 
syndrome based on the celiac trunk stenosis of varying 
degree, sometimes in combination with that of the superior 
mesenteric artery, caused by the compression of this vessel 
by the medial arched ligament of the diaphragm, as well as 
its internal legs and the neurofibrotic tissue of the celiac 
plexus. CSCT can cause chronic ischemia of the abdominal 
organs and chronic pain syndrome. The branches of the 
celiac trunk, supplying the stomach, liver, pancreas to the 
blood, are connected with the mesenteric arteries of the 
intestine in a common circle, therefore, with a lack of blood 
flow along one of the branches, the entire digestive tract 
suffers . The main clinical manifestation of CSCT is abdomi-
nal pain, observed in 97–100% patients. Angiography is the 
most invasive and, at the same time, the most informative 
method currently available to assess the extent and degree 
of the celiac trunk narrowing and to determine indications 
for surgical treatment. Ultrasound is a harmless, painless 
and at the same time informative diagnostic method for 
CSCT. A modern ultrasound technique is ultrasound with the 
use of echocontrast. Multi-detector CT angiography with 
multiplanar and 3D reconstruction is the optimal method 
of X-ray diagnostics of CSCT. MR angiography is success-
fully used both for preoperative preparation in patients 
with compression of the celiac trunk, and in the postopera-
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tive period. The methods of surgical treatment for abdominal 
ischemia are divided into palliative, decompressional and 
reconstructive. Modern diagnostic methods allow non-inva-
sive methods to diagnose CSES in combination with clinical 
manifestations. The laparoscopic method is optimal for celi-
ac trunk decompression, but the choice of the surgical treat-
ment method should be considered individually.
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Введение
Компрессионный стеноз чревного ствола 
(КСЧС, синдром компрессии чревного ствола, 
синдром Данбара и др.) представляет собой симп-
томокомплекс, в основе которого лежит различной 
степени выраженности стеноз чревного ствола 
(ЧС), иногда в сочетании с таковым верхней бры-
жеечной артерии (ВБА), вызванный сдавлением 
этого сосуда срединной дугообразной связкой 
диафрагмы (СДСД), а также ее внутренними нож-
ками и нейрофиброзной тканью чревного сплете-
ния [1]. Так или иначе, но во всех названиях отра-
жается основной патогенетический механизм раз-
вития заболевания – сдавление ЧС структурами 
диафрагмы. В международной статистической 
классификации болезней (МКБ-10) этот синдром 
назван “синдром компрессии чревного ствола 
брюшной аорты”.
КСЧС может быть причиной хронической ише-
мии органов брюшной полости и хронического бо-
левого синдрома. Ветви ЧС, снабжающие кровью 
желудок, печень, поджелудочную железу, связаны 
с брыжеечными артериями кишечника в единый 
круг, поэтому при недостатке тока крови по одной 
из ветвей страдает весь пищеварительный тракт. 
Открытие феномена КСЧС связано с историей 
изуче ния абдоминальной ишемической болезни. 
Термин “angina abdominalis” (абдоминальная 
ишемическая болезнь) был введен в 1903 г. 
G. Bacelli. Первоначально генез заболевания свя-
зывали исключительно с атеросклерозом сосудов 
брюшной полости. Позднее появились исследо-
вания, показывающие значение других патоло-
гий, вызывающих интравазальное сужение сосу-
дов [2]. В 1963 г. P.T. Harjola сообщил о больном 
с симптомами “брюшной ангины”, причиной ко-
торой было экстравазальное сдавление ЧС руб-
цово-измененной ганглионарной тканью чревно-
го сплетения [1]. Затем в 1965 г. американский 
врач J.D. Dunbar и соавт. на осно вании клиниче-
ских и ангиографических данных и результатов 
операций показали, что причиной абдоминальной 
ишемии у 13 больных было сдавление ЧС СДСД 
[3]. В англоязычную литера туру это патологи-
ческое состояние так и вошло под названием 
“синдром срединной дугообразной связки”, или 
“синдром Данбара”. Впоследствии другие авторы 
показали, что причиной сдавления ЧС могут быть 
также склерозиро ванная периартериальная ткань, 
чревные ганглии, ножки диафрагмы, диафрагмаль-
ные артерии, увели чение органов, прилегаю щих 
к сосудам (подже лудочная железа, лимфатические 
узлы) и т.д. Сравнительная частота изоли рованного 
сдавления ЧС и многообразие вызывающих его 
причин позволили выделить его в самостоятель-
ный синдром [2].
По мнению исследователей, формирование 
КСЧС связано с особенностями строения и разви-
тия аортального отверстия диафрагмы. Аор таль-
ное отверстие диафрагмы образуется сухожиль-
ными краями правой и левой ножек диафрагмы, 
соединяющей их СДСД и телами позвонков. 
В норме у здорового человека СДСД расположена 
непосредственно над устьем ЧС. Однако у некото-
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рых людей СДСД расположена ниже устья ЧС, что 
приводит к сдавлению сосуда и как следствие на-
рушению в нем кровообращения. На ангиографи-
ческих снимках таких пациентов можно видеть, 
как ЧС придавлен к брюшной аорте, сужен вблизи 
своего устья и пато логически расширен ниже ме-
ста сдавления. Аномальное расположение СДСД, 
скорее всего, является врожденной патологией, 
на что указывает тот факт, что оно часто встреча-
ется у близких родственников. Кроме того, у лиц, 
страдающих КСЧС, нередко обнаруживают другие 
аномалии развития. Так, в литературе указыва-
лось, что КСЧС часто сочетается с астеническим 
телосложением, пролапсом митрального клапана 
сердца [4] и т.д. По мнению многих авторов, КСЧС 
следует считать врожденным заболеванием с ау-
тосомно-доминантным типом наследования [5–8]. 
Однако помимо наследственных факторов в гене-
зе заболевания играют роль и приобретенные 
факторы. Многие авторы указывают, что в сдавле-
нии ЧС нередко участвует не только СДСД, но и 
нейрофиброзная ткань чревного сплетения. У па-
циентов с КСЧС в течение ряда лет наблюдалось 
постоянное прогрессирование заболевания. Во 
время операции у таких пациентов обнаружива-
лось, что ЧС сдавлен сильно разросшейся нейро-
фиброзной тканью [2]. Высказывалось мнение, 
что на формирование фиброзной ткани влияет 
постоянное травмирование ЧС сдавливающей его 
СДСД, что ведет к дальнейшему развитию симпто-
мов заболевания. Долгое время считалось, что 
КСЧС является уделом пациентов старшего воз-
растного периода и связан с атеросклеротиче-
ским поражением сосудов. Однако современные 
данные показывают, что ишемия органов брюш-
ной полости может проявляться с первых дней 
жизни ребенка, когда нарушения кровотока по 
магистральным сосудам обусловлены пороками 
развития сосудистого русла или изменениями 
окружающих их тканей различного генеза [9–11]. 
Вопросы этиологии, патогенеза и выбора метода 
лечения КСЧС остаются во многом нерешенными 
до сих пор. Рядом авторов вообще оспаривается 
существование такой нозологии, а сам диагноз 
КСЧС во многих случаях яв ля ется  диагнозом 
исключения [9]. Действи тельно, асимптомное те-
чение стеноза ЧС и даже одновременная компрес-
сия ЧС и ВБА отмечаются значительно чаще, чем 
симптомные проявления [12].
Патофизиологические механизмы КСЧС обус-
ловлены нарушением гемодинамики в ЧС и свя-
занных с ним артериях брюшной поло сти. 
Снижение кровотока хотя бы в одной из непарных 
висцеральных артерий ведет к дефициту крово-
снабжения всей пищеварительной системы [2]. 
Недостаток притока богатой кислородом и пита-
тельными веществами крови ведет к гипоксии 
и ишемии органов пищеварения и развитию абдо-
минальной ишемической болезни. В зависимости 
от того, какой из органов более всего страдает от 
недостатка кровоснабжения, у больных с КСЧС 
могут развиваться симптомы различных гастро-
энтерологических заболеваний. Так, дефицит 
крово снабжения желудка и двенадцатиперстной 
кишки приводит к развитию гастрита, дуоденита 
и язвенной болезни. Дефицит кровоснабжения 
кишеч ника приводит к развитию ишемического 
колита и энтерита. Поражение поджелудочной 
железы проявляется симптомами панкреатита, 
поражение печени – гепатита и т.д. У некоторых 
больных представлен весь спектр гастроэнтеро-
логических заболеваний, протекающих синхронно 
и взаимно отягощающих друг друга. По данным 
Л.В. Поташова и соавт., наиболее часто КСЧС со-
четается с язвами желудка и двенадцатиперстной 
кишки. Такие язвы обычно расположены в выход-
ном отделе желудка и начальном отделе двенад-
цатиперстной кишки, часто рецидивируют и не 
поддаются традиционным методам лечения [2].
Основным клиническим проявлением КСЧС 
явля ется боль в животе, наблюдаемая у 97–100% 
больных [9]. Наиболее часто возникновение или 
усиление боли связано с приемом пищи. Экви-
валентом болевых ощущений считается чувство 
тяжести и распирания в надчревной области. 
В большинстве случаев боль локализуется в эпи-
гастрии, реже – в околопупочной области, подре-
берье, подвздошных областях, внизу живота или 
по всему животу. У части пациентов боль носит 
постоянный, у других – приступообразный харак-
тер. Большинство жалуются на постоянную боль, 
усиливающуюся под воздействием провоцирую-
щих факторов. К числу факторов, провоцирующих 
болевой приступ, относятся: прием пищи, физиче-
ская нагрузка и психоэмоциональное напряжение. 
Симптомы заболевания чаще проявляются у взро-
слых, обнаружение их в детском возрасте описы-
вается значительно реже [13]. Помимо этих жалоб 
у пациентов с КСЧС могут наблюдаться отрыжка, 
изжога, тошнота, рвота и дисфункция кишечника, 
потеря массы тела. Эти симптомы чаще всего 
связа ны с выраженным ишемическим фактором 
[14–16]. Важным объективным симптомом при 
КСЧС являются болезненность при пальпации 
живота и систолический шум в эпигастральной 
области. Еще одной жалобой больных с КСЧС 
явля ются нейровегетативные расстройства. Они 
могут проявляться самостоятельно или сопрово-
ждать болевой приступ. К их числу относятся го-
ловные боли, сердцебиение, повышенное потоот-
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деление, одышка, затруднение дыхания, ощуще-
ние пульсации в животе, плохая переносимость 
тепла и холода и т.п. Почти все больные отмечают 
общую слабость, утомляемость и снижение рабо-
тоспособности. 
Ангиография является наиболее инвазивным 
и в то же время наиболее информативным в насто-
ящее время методом, позволяющим подтвердить 
диагноз КСЧС, оценить степень и протяженность 
сужения ЧС и определить показания к хирургиче-
скому лечению. При ангиографии после пункции 
и катетеризации правой бедренной артерии 
выпол няется целиакография в прямой, боковой 
проек циях и брюшная аортография. При этом 
изуча ется ангиоархитектоника ЧС и его ветвей, 
особенности строения и отхождения от аорты 
с измерением диаметра аорты, диаметра и протя-
женности стенозированного участка ЧС и диаме-
тра постстенотического участка (рис. 1) [17].
УЗИ является безвредным, безболезненным 
и в то же время информативным методом диаг-
ностики. Комплексное УЗИ органов брюшной по-
лости с использованием допплерографии непар-
ных висцеральных артерий проводится строго на-
тощак в положении пациента лежа на спине при 
сканировании в продольной и поперечной плоско-
стях. ЧС, общая печеночная артерия, селезеноч-
ная и ВБА сканируются в эпигастрии. В продоль-
ном скане ЧС отходит от аорты под острым углом 
или перпендикулярно, что зависит от фазы дыха-
ния и конституции пациента. На эхограммах оце-
ниваются диаметр сосуда на различных уровнях, 
характер контура и структура стенки. Затем реги-
стрируют скорости кровотока при задержке дыха-
ния во время спокойного вдоха (рис. 2).
Кроме того, обязательным является измерение 
параметров кровотока при глубоком вдохе и глу-
боком выдохе. В норме на высоте выдоха отмеча-
ется увеличение пиковой систолической скорости 
кровотока в ЧС от 2 до 72% по сравнению с фазой 
глубокого вдоха [18, 19]. Наи больший прирост 
скорости кровотока в фазе выдоха наблюдается 
у лиц астенического телосложения, а наимень-
ший – у гиперстеников. В норме скорость крово-
тока в ЧС на вдохе составляет 1,1 ± 0,3, ИР – 
0,7 ± 0,3, на выдохе – 1,4 ± 0,8, ИР 0,7 ± 0,3 [20]. 
Таким образом, спектрограмма неизмененного 
потока крови в ЧС свидетельствует о высоком 
уровне конечной диастолической скорости, не-
прерывном характере кровотока, что указывает на 
низкое периферическое сопротивление в русле 
этой артерии.
При экстравазальном поражении в отличие от 
атеросклероза и неспецифического аортоарте ри-
ита чаще всего наблюдается изолированное нару-
шение кровообращения в бассейне ЧС. Ультра-
звуковыми признаками экстра вазаль ного пораже-
ния ЧС являются [20]:
– деформация ЧС: деформация в виде выемки 
и перегиба ЧС в краниальном направлении харак-
терна для компрессии СДСД, сужение сосуда на 
протяжении более характерно для компрессии 
медиальными ножками диафрагмы и чревными 
ганглиями;
– постстенотическое расширение просвета ЧС;
– ускорение пиковой систолической скорости 
кровотока в ЧС в фазу глубокого выдоха более 
75% по сравнению с фазой глубокого вдоха, тур-
булентность кровотока в устье сосуда;
Рис. 2. УЗ-изображение чревного ствола в режиме 
дуплексного сканирования (норма). Спектрограмма 
неизмененного потока крови в чревном стволе демон-
стрирует непрерывный характер кровотока с высоким 
уровнем конечной диастолической скорости.
Рис. 1. Ангиограмма (целиакография) в боковой проек-
ции. Стеноз чревного ствола (стрелка).
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– значимое (более 15%) снижение пиковой 
сис толической скорости кровотока и индексов 
периферического сопротивления в селезеночной 
артерии.
Критерием гемодинамически значимого сте-
ноза ЧС является повышение пиковой систоли-
ческой скорости более 240 см/с [21]. Ретроград-
ный кровоток в общей печеночной артерии служит 
надежным критерием значимого сужения и окклю-
зии ЧС [22]. Для чревной, печеночной и селезе-
ночной артерий пиковая систолическая скорость 
больше 200 см/с и конечная диастолическая ско-
рость больше 55 см/с предполагает стеноз более 
70% (рис. 3) [23].
Современной ультразвуковой методикой явля-
ется УЗИ с применением эхоконтрастирования. 
Методика основана на внутривенном введении 
эхоконтрастных веществ, содер жащих свободные 
микропузырьки газа (диа мет ром менее 5 мкм при 
их циркуляции не менее 5 мин). При этом сущест-
венно улучшается визуализация кровотока, осо-
бенно в мелких и глубоко расположенных сосудах 
с низкой скоростью кровотока; значительно повы-
шается чувствительность цветового допплеров-
ского картирования и энергетического допплера; 
обеспечивается возможность наблюдения всех 
фаз контрастирования сосудов в режиме реаль-
ного времени; возрастает точность оценки сте-
нотических поражений кровеносных сосудов. 
Чувст вительность и специфичность исследова-
ния составляет 95 и 89% соответственно, что 
коррелирует с данными КТ-ангиографии, но УЗИ 
с эхоконтрастированием является безопасным, 
неинвазивным методом диагностики с мини-
мальным риском осложнений и в будущем, воз-
можно, станет “золотым стандартом” диагности-
ки компрессии ЧС [24].
Мультидетекторная КТ-ангиография (МДКТ-ан-
гиография) с мультипланарнами и трехмерными 
реконструкциями является оптимальным мето-
дом лучевой диагностики стеноза ЧС. Метод 
обладает высокой разрешающей способностью 
и может служить завершающим этапом диагно-
стики (рис. 4). Существуют особенности оптими-
зации протоколов МДКТ-ангиографии, которые 
преследуют цель получения наилучшего контра-
стирования в зависимости от поставленной диаг-
ностической задачи. Однако успех и диагности-
ческая ценность МДКТ-ангиографии напрямую 
зависят от правильного выполнения методики 
сканирования [25–27]. Стандартный протокол 
МДКТ-ангио графии включает введение контраст-
ного вещества (КВ) болюсно с концентрацией 
йода 320 мг со скоростью 5,0 мл/с, а контрастный 
препарат с концентрацией йода 400 мг со скоро-
Рис. 3. УЗ-изображение чревного ствола в режиме 
дуплексного сканирования на выдохе. Спектрограмма 
демонстрирует ускорение пиковой систолической ско-
рости кровотока.
Рис. 4. КТ-ангиограммы брюшного отдела аорты. а, б – последовательные фрагменты аксиальных срезов; в – сагит-
тальная реформация. Гипертрофированные медиальные связки ножек диафрагмы (тонкие стрелки), протяженный 
стеноз чревного ствола (стрелки).
а б в
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стью 4,0 мл/с. Доза вводимого препарата может 
рассчитываться исходя из массы тела (1–1,5 мл/
кг) либо по формуле объема контрастного препа-
рата для ангиографических исследований:
V = FR · t,
где V – объем КВ, FR – скорость введения КВ, 
t – продолжительность введения КВ. Для абдоми-
нальной ангиографии нужно использовать задерж-
ку сканирования 6–8 с после достижения плотно-
сти в аорте 100 ед.Н. МДКТ-ангиография позволя-
ет не только визуализировать стеноз ЧС с пост-
стенотической дилатацией, но и диффе рен цировать 
экстравазальную компрессию и внутрисосудистые 
изменения. Наиболее частой внутрисосудистой 
причиной стеноза ЧС является атеросклероз, что 
также можно диагностировать с помощью КТ.
Эти же методики можно успешно использовать 
в послеоперационном периоде для подтвержде-
ния адекватности восстановления кровотока.
МР-ангиография с успехом применяется как 
для предоперационной подготовки у пациентов 
с компрессией ЧС (рис. 5), так и в послеопераци-
онном периоде. Исследование может проводить-
ся на вдохе и выдохе. Компрессия ЧС по данным 
МР-ангиографии коррелирует с актом дыхания, 
наиболее выра женным является изменение диа-
метра ЧС на выдохе. Эти данные отчетливо корре-
лируют с изменениями спектра кровотока на вы-
дохе при допплерографии. Применение этого ме-
тода ограничено вследствие его трудоемкости и 
необ ходимости применения специальных про-
грамм обработки изображений. По сравнению с 
КТ-ангио графией обладает меньшей разрешаю-
щей способностью.
Показания к хирургическому лечению обычно 
выставляются при наличии симптомов абдоми-
нальной ишемии, доказанной критической ком-
прессии ЧС и неэффективности консервативной 
терапии. При выраженной клинической картине 
и критическом стенозе ЧС показания к операции 
должны выставляться сразу же, поскольку кон-
сервативное лечение дает нестойкий результат.
В настоящее время известен целый ряд вме-
шательств для коррекции КСЧС. Способы хирур-
гического лечения при абдоминальной ишемии 
делятся на паллиативные, декомпрессионные 
и ре конструктивные [28]. Декомпрессионные 
операции, т.е. направленные на рассечение или 
удаление различных врожденных или приобре-
тенных компрессионных факторов (резекция 
связки или ножек диафрагмы, удаление опухоли, 
аневризмы и т.д.), являются наиболее частыми, 
составляя до 55% от числа операций, выполняе-
мых по поводу хронической ишемии органов 
пище варения [29]. Для декомпрессии ЧС сущест-
вуют два хирурги ческих доступа: верхняя средин-
ная лапаротомия и левосторонняя торакофрено-
люмботомия. Однако эти доступы являются трав-
матичными и в ряде случаев травматичность до-
ступа превышает объем операции – рассечение 
дугообразной связки и освобождение устья ЧС. 
В последние годы в литературе появились сооб-
щения об успешном применении лапароскопиче-
ской техники для декомпрессии ЧС и робот-асси-
стированных операций. Лапаро скоспические 
вмешательства выполняются с 2000 г. и многочи-
сленные публикации свидетельствуют об умень-
шении травматичности операций, сокращении 
сроков госпитализации и более быстром восста-
новлении в послеоперационном периоде [30–36].
При выполнении операции декомпрессии ЧС 
лапароскопическим способом используют 5 троа-
каров [37]. Первый троакар устанавливается для 
оптики, остальные троакары – для манипуляторов 
и коагулятора (рис. 6). После создания карбокси-
перитонеума осуществляется доступ к ЧС и его 
ветвям через печеночно-желудочную связку. 
Операция заключается в полном освобождении 
ЧС, а также его ветвей от сдавления путем рассе-
чения, а в ряде случаев иссечения сдавливающих 
его тканей: СДСД, внут ренних ее ножек и нейро-
фиброзной ткани чрев ного сплетения (рис. 7).
Заключение
Современные методы диагностики в сочетании 
с клиническими проявлениями позволяют неинва-
зивными способами диагностировать КСЧС. Спо-
соб хирургического лечения КСЧС зависит от типа 
стеноза. Лапароскопический метод является 
Рис. 5. МР-ангиограмма аорты и чревного ствола. 
Стеноз чревного ствола (стрелка). Сдавление чревного 
ствола дугообразной связкой (тонкая стрелка).
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Рис. 6. Фото расположения троакаров при лапароскопической декомпрессии чревного ствола.
Рис. 7. Эндофото основных этапов лапароскопической декомпрессии чревного ствола. а – вид после мобилизации 
общей печеночной артерии (1) и левой желудочной артерии (2); б – мобилизация срединной дугообразной связки; 
в – рассечение срединной дугообразной связки; г – вид после декомпрессии чревного ствола: 3 – аорта, 4 – чревный 
ствол. 
2
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опти мальным при декомпрессии ЧС, но выбор 
метода хирургического лечения должен рассмат-
риваться индивидуально.
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